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OZET

Kardiyolojik ve pulmoner hastaliklar arasindaki iliski, bu iki organ sisteminin kompleks etkilesimleri-
ne dayanmaktadir. Akcigerler hem oksijenizasyonu hem ventilasyonu gerceklestirirken, kalp de peri-
ferik dokulara oksijeni pompalayarak énemli bir tinitenin ayrilmaz ikilisi gibidirler. Kardiyovaskiiler
patolojiler, hemodinamik degisiklikler ve oksijen perfiizyonunun azalmasiyla pulmoner fonksiyonlar:
etkilemektedir. Ote yandan, pulmoner hastaliklar, sistemik inflamasyon ve hipoksemi yoluyla kardi-
yak fonksiyon ve yapiyr advers sekilde etkileyebilir. Bu iki yonlii iliski, klinik pratikte ve hasta yéneti-
minde dikkatli bir degerlendirme ve biitiinlesmis bir yaklasimi zorunlu kilar.

Bu boliim; kardiyolojik ve akciger hastaliklar: arasindaki etkilesimleri, ortak risk faktorlerini, bu hasta-
liklarin bulgularini incelemeyi ve hastaliklar giincel rehberler isiginda yonetmeyi amaglamaktadir.

1. ORTAK RiSK FAKTORLERI

Kardiyovaskiler ve pulmoner hastaliklar, etiyolojik
ve patofizyolojik mekanizmalar acisindan benzerlik-
ler gosterir. Bu hastaliklarin ortaya ¢ikigi ve progres-
yonu, genetik, cevresel ve yagam tarzi faktérlerine
bagli olarak degiskenlik gésterir.

Sigara kullanimi, kardiyovaskiiler ve pulmoner has-
taliklarin patogenezi agisindan kritik bir faktérdir.
Sigara, sistemik inflamasyonu, oksidatif stresi artirir
ve endotel disfonksiyonuna yol acar, bu da aterosk-
leroz ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
gibi hastaliklarin geligimini tetikler (1,2).

Atmosferik partikiil maddeler ve neredeyse tiim hava
kirleticiler, kardiyopulmoner sistem iizerinde advers
etkilere sahiptir (3). Hava kirliligi, kardiyovaskiler
hastaliklarin insidansini ve mortalitesini artirirken,
pulmoner fonksiyonlar1 bozar ve hem KOAH hem as-
tim prevalansini artirir (4).

Bireylerin kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliklara
yatkinhginin ayrica genetik predispozisyondan etki-
lendigi bilinmektedir. Genom genisligi iligkilendirme
caligmalari, bu hastaliklarin etiyolojisi ve patogenezi
ile iligkilendirilen spesifik genetik varyantlar1 ve poli-
morfizmleri tanimlamgtir.

2. KAPAK HASTALIKLARINDA AKCIGER
Mitral Darlik

Mitral darlhik (MD) diinya genelinde 6énemli bir
morbiditeye neden olan yaygin bir hastaliktir. MD,
cogunlukla romatizmal ategi takip eden yaygin
bir hastaliktir ve kalic1 inflamatuvar kapak hasari
ve hemodinamik hasarlanma sik romatizmal ateg
atag ile iligkilidir (5). Vaskiler hidrostatik basinc
artirarak ve pulmoner vaskiiler direng artigiyla ge-
lisen sekonder pulmoner hipertansiyon (PH) klinik
tablolarin olusumunda temeli olugturur. Pulmoner
vendz basincta artig, pulmoner venlerden brongiyal
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venoz sisteme ters kan akigina yol acar; bu durum-
da brongiyal arterlerde konjesyona sebep olur. MD
siddetlendikce efor dispnesi, ortopne, paroksismal
noktiirnal dispne, egzersiz intoleransi, hemoptizi,
genigleyen sol atriyumun rekiirren laringeal sinire
basi yapmasiyla ses kisikhigi (Ortner sendromu),
6dem ve presenkop/senkop geligebilir. Ayrica, ar-
tan basing vaskiiler riiptiirlerle beraber pulmoner
ve brongiyal arterlerden kaynakli hemoptiziye ne-
den olur (6). MD’da siirekli basing ve hacim artigina
bagl olarak sol atriyal genigleme nedeniyle atriyal
fibrilasyonun yayginlig: yitksektir (7).

Bu nedenle bu hastalar, tromboembolik olaylara
ait bulgularla da kargimiza ¢ikabilmektedir. Angina
pektoris karakterinde gogus agrisi, PH ve sag vent-
rikil iskemisine ait olabilir. Akciger grafisinde sol
hilus, sol pulmoner arter ve dallarinin genigleme-
siyle gorunurligini kaybetmigtir. Sag hilus genel-
likle gérinar. Hilus genellikle cevre akcigerle ayirt
edilemez gekilde birlesmistir. Sol atriyum genigle-
mesi, kalbin sag kenarinda ¢ift kontur, mitralizas-
yon, genislemis pulmoner arterler, akciger stazina
ait “geyik boynuzu gérinimi”, Kerley-B cizgileri,
sag ventrikiil hipertrofisine ait biiyiime izlenimi ve
kapak kalsifikasyonu gériilebilir (8). Asir1 darlik ve
volim ytiklenmesi durumunda kardiyojenik akciger
6demine ait bulgular da eklenebilir. Resim 1’de orta
derece MD olan hastanin akciger grafi goriintisa
verilmistir.

Resim 1. Orta derece mitral darlig: olan bireyin
postero-anterior akciger grafisi. Sag hilus belir-
ginligini korurken, sol hilus, cevre akciger doku
ile ayrimi yapilamamaktadir. Sol atrial dilatas-
yona bagh kalbin sag kenarinda cift kontur go-
riiniimii izlenmektedir (kirmiz1 oklar). Kerley B
cizgileri izlenmektedir (sar1 oklar).

Mitral Yetersizligi

Mitral yetersizligi (MY), Amerika Birlegik Devletlerinde
en yaygin kapak lezyonu olup, Avrupada cerrahi ge-
rektiren ikinci en yaygin kapak lezyonudur (9). Pul-
moner hipertansiyonun, mitral kapak hastaliginin
(MKH) ciddi bir komplikasyonu oldugu uzun siiredir
bilinmektedir. Bu hasta grubuyla klinik olarak akut ve
kronik MY seklinde kargilagilabilir. Akut MY teghisi
siklikla gozden kagirilir veya geciktirilir, ¢iinki klinik
prezentasyonu kronik MY’li hastalardan 6nemli 6l¢u-
de farklidir. Akut MY’nin yonetimi, kapak yetmezligi
nedeni olan spesifik etyolojiye dayanir ve bir¢ok hasta-
da optimal tedavi yaklagimi konusunda farkl: goriisler
bulunmaktadir (10).

Ozellikle akut iskemiye sekonder MY’nin yénetimi,
kronik iskemik MY ile karsilastirildiginda kapak
yetmezligi icin farkli mekanizmalar nedeniyle zor-
layicidir. Ayrica, intraventrikiler cihazlar tarafindan
tetiklenen iatrojenik MY, akut MY’nin yakin zaman-
da tanmnan bir etiyolojisi olarak kabul edilmektedir.
Ani kardiyovaskiiler dekompansasyonla akut akciger
ddemi gelisimine neden olup, sol ventrikiil atim vo-
limiinde belirgin ve ani azalma yaparak diigiik debi,
hipotansiyon ve sok tablosuyla erken cerrahi muda-
hale gerektiren klinik durumlara sebep olur. Kronik
MY’de kagak sol atrium ve sol ventrikiil dilatasyonu
ve ejeksiyon fraksiyonunda artigla kompanzasyon
gerceklesir. Baglangicta asemptomatikken kapak pa-
tolojisi siddetlenince volum yiikii nedeniyle sol kalp
yetmezligine (KY) ait bulgularla klinik prezantasyon
gosterir. Akciger grafisinde akut sol kalp yetmezligi-
ne ait bulgularla belirgin pulmoner damarlar ve bi-
lateral diffiiz infiltrasyonlar gériiniir. Bu hasta gru-
bunda kapagin yerlesimi nedeniyle patognomonik
sayilabilecek sag tist pulmoner venin ¢ikigina dogru
yayilan sag st 6dem bulgusu nadiren de olsa sapta-
nabilir (11).

Aort Yetersizligi

Aort yetersizligi (AY) ozellikle fizik muayene bulgula-
riyla tanida hekimleri daha iyi yonlendirir. Diyastol-
de, sol ikinci interkostal bogluk ile sag sternal sinirin
hemen saginda daha iyi duyulan tfiiriimle anlagilir.
AY ile 6ncelikle sol ventrikiiler basing artis1 ve buna
bagli sirasiyla dilatasyon, hipertrofi, diyastolik ve sis-
tolik disfonksiyon meydana gelir. {leri AY durumun-
da dilate sol kalp MY’ye neden olup akciger 6demi
klinigine sebep olabilir. AY’de Aort darligindan daha
az PH goriilse de 8392 hastanin dahil edildigi yeni
bir ¢caligmada, AY’li hastalarda %83,1 oraninda hafif,
orta veya siddetli PH tespit edilmistir (12).



Aort Darligi

Artan yagam beklentisi ve niifusun yaglanmasi ile
aort darhgi (AD) artik en yaygin kapak hastalikla-
rindan biri haline gelmistir. Aort darliginin erken
taninmasi ve yonetimi son derece énemlidir, ¢inki
tedavi edilmemis semptomatik ciddi hastalik élim-
ctil olabilir. Kritik aort kapak darliginin insidansi yas-
la birlikte artmaktadir; 75-76 yagslarindaki kisilerde
%1-%2 iken, 85-86 yaslarindaki kisilerde %6’ya yiik-
selmektedir (13). Bikispit aort kapak, valfin temel
anatomik daralmasi nedeniyle daha geng hastalarda
AD’nin en yaygin nedenidir. AD’ye ait kardiyak os-
killtasyon bulgusu kresendo-dekresendo tarzda, sag
iist parasternal alanda en iyi duyulan ve boyuna ya-
yilan sistolik ejeksiyon ufiriimudir. AD, artmig bir
afterloada yol acar, bu da miyositlerin hipertrofisine
ve reaktif yaygin interstisyel fibroza neden olur (14),
kalp fonksiyonunu yillarca surdurtr. Hafif kapak
darhginda hastalar asemptomatik olup hastalik iler-
ledik¢e presenkop/ senkop ve kalp yetmezligine ait
bulgularla gelebilmektedir. Sol ventrikiiler hipertrofi,
miyokardiyal fibr6z ve sonrasinda diyastolik disfonk-
siyonla neticelenir ve semptomlar belirginlesmeye
baglar. Sol ventrikiil hipertrofisinin derecesi, AD
siddeti ile zayif bir sekilde iligkilidir. Bunun yerine,
cinsiyet, hipertrofi gekli ve hipertrofinin buyikligi
hasta sonuglar ile en guglu iligkilendirilen faktér-
lerdir (15). Sol atriyum basin¢ artisindan sonra sik-
lig1 artan PH bulgulariyla da kargilagilabilir. Akciger
grafisinde bulgular sol kalp yetmezligine ait bulgular
ve poststenotik aort dilatasyonu seklinde olabilir.
Transkateter aort kapak replasman: teknolojilerinin
gelisimi, geleneksel cerrahi prosedirlerin uygulana-
madig1 veya yiksek riskle iligkilendirildigi hastalar
i¢in yeni umutlar olugturmusgtur (16).

3. SOL KALP YETMEZLIiGi VE KARDIYOJENIK
PULMONER ODEM

Pulmoner édem, akcigerlerin alveolar duvarlari ve al-
veolar bogluklarina agir1 sivi birikimi anlamina gelen
ve acil midahale gerektirebilen bir durumdur. Pul-
moner §dem, iki sekilde olabilir:

+ Kardiyojenik (pulmoner damarlar ve interstisyum-
la iligkili durum; Starling kuvvetlerinde bozukluk),

+ Kardiyojenik olmayan (akciger parankimi veya da-
marlarinda dogrudan veya indirek hasarlanma so-
nucu).

Kalbin sol yiikint artiran her durum sol kalp yet-
mezligine sebep olup, kardiyojenik akciger 6demine
neden olabilir. Pulmoner édeme ve kalp yetmezligi
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nedenleri Tablo 1'de verilmigtir (17,18). Akut kalp
yetmezligi olan hastalarin yaklagik yaris1 kronik kalp
yetmezlifi gecmigine sahiptir. Sol kalp yetmezligi
(KY) tanimi son ESC kilavuzunda korunmus ejeksi-
yon fraksiyonlu KY, hafif azalmis ejeksiyon fraksiyon-
lu KY ve azalmis ejeksiyon fraksiyonlu KY olmak tze-
re U¢ smnifa ayrilmistir (19). KY olan hastalarda fizik
muayene, énemli prognostik bilgiler saglayabilir ve
ayni zamanda teghis ve y6netimi y6nlendirmek i¢in
kullanilir. Ortaya ¢ikan semptomlar arasinda pulmo-
ner konjesyon nedeniyle olusan dispne, tagipne, alt
extremitede 6dem, ortopne, paroksismal nokturnal
dispne (PND), yorgunluk ve bendopne yer almakta-
dir. PND, hastay: uyandiran, genellikle uyku sonras
bir veya iki saat sonra ortaya ¢ikan ve dik pozisyonda
rahatlamayan bir nefes darhig hissidir. Kalp yetmezli-
ginin klinik bulgulari, kardiyojenik pulmoner 6deme
ait bulgular olabilir. Teshiste éykii ve fizik muayene,
laboratuvar testleri, ekokardiyografi ve akciger grafi-
si yardima olabilir. Fizik muayenede; konfiize biling
durumu, ajitasyon ve huzursuzluk belirtileri, agir1
terleme, soguk ekstremiteler ve siyanoz saptanabilir.
Hipertansiyon genellikle artmis endojen katekolamin
seviyesi ve stress nedeniyle eglik etmektedir, ancak
hipotansif olarak da kargilagilabilir. Soguk ekstremite
ve hipotansiyon kardiyojenik sokun bulgusu olabilir.

Tablo 1. Akut kalp yetmezligi ve/veya kardiyo-

jenik pulmoner 6demin nedenleri.

Akut miyokard enfarktiisii/iskemi
Sol ventrikiil disfonksiyonu/yetmezligi
Papiller kas disfonksiyonu
Ventrikiiler septal riptiir

Akut gelisen kardiyomiyopati

Miyokardiyal kontiizyon

Hipertansif krizler

Tamponat

Yiiksek ventrikiil cevapli atriyal fibrilasyon

Akut kapak disfonksiyonlar1
Akut agir aort yetmezligi
Akut agir mitral yetmezlik
Overload veya yiitksek kalp debisi ile kritik kapak
islev bozuklugu

Toksikasyon ve metabolik sebepler
Yiiksek doz beta blokér, kalsiyum kanal blokérleri
Akrep sokmasi
Feokromastoma

Sag-sol santlar
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Akciger oskiltasyonunda tipik ge¢ inspiryum ralleri
(ince raller) duyulur. Peribrongiyal édem nedeniyle
wheezing de saptanabilir (kardiyak astim).

Kardiyak muayenede S3 gallop bulunmasi, kardiyo-
jenik 6deme nispeten 6zgiil olabilir, ancak duyarhilig:
dusiiktir. Kalp yetmezligi ile uyumlu kalp ufiriimle-
rinin odakli muayenesi veya sag kalp yetmezligi belir-
tilerinin tespiti etyoloji i¢cin énem arz eder.

Genellikle akut kardiyojenik pulmoner 6demin akci-
ger grafisindeki tipik gorinimi, akcigerlerin santral
bélgelerini iggal eden bilateral simetrik bir opaklikla
karakterizedir, bu da klasik “kelebek golgesi’ne yol
acar (Resim 2).

En taninmig olam bilateral pulmoner 6dem olsa
da, nadiren kargilagilan unilateral pulmoner 6dem
(UPO) ciddi mitral yetmezligin bulgusudur (11).
Kardiyojenik pulmoner 6demle yapilmig 869 hasta-
nin dahil edildigi bir calismada, UPO %2,1 oraninda
saptanmig olup, bu vakalarin %89%nun sag tarafh
pulmoner édem oldugu bildirilmistir (20). Yine ayn:
¢alismada UPO vakalarinin tiimiinde ciddi mitral yet-
mezligi oldugu bildirilmis en sik tutulumun %37,5
oraninda ust lobda oldugu, orta-alt lob tutulum bir-
likteligi %25, sag akcigerin tim loblarinin tutulumu
%25 oraninda izlenmistir. UPO hasta grubunda daha
fazla noninvaziv veya invaziv mekanik ventilasyon
kullanim olup mortalitenin daha yiiksek oldugu bil-
dirilmigtir (20).

Pulmoner 6demin kardiyojenik mi nonkardiyojenik
mi oldugunu ayirt etmede akciger grafisi ve ultraso-
nografisi net olarak yeterli ayrim saglamaz. Elekt-

Resim 2. Akut kardiyojenik akciger 6demi olan
hastaya ait akciger grafisi. Kalp golgesi bityii-
miis ve hilustan perifere dogru golgesi silinmis
izlenmekte.

rokardiyogram, etyolojiyi ayirt etmek icin esansi-
yel bir incelemedir. Kombine kardiyak ve torasik
ultrason, akut hipoksemik solunum yetmezligi ve
yaygin gogiis radyografik anormallikleri olan hasta-
larda kardiyojenik 6demi nonkardiyojenik 6demden
ayirmada yardimcn olabilir. Azalmis sol ventrikil
fonksiyonu, artmis inferior vena kava (IVC) ¢ap (>
23 mm) ve plevral efiizyon (> 20 mm), kardiyojenik
ddemi digtindiren bulgulardir (21). Hemitoraksin
ultrasonla taranmasinda B-¢izgilerinin artmis sayi-
s1, subplevral interlobiiler artmis siviy1 isaret eder.
Ardigik yapilan akciger ultrasonu ile, kardiyojenik
6demin siddeti, iyilesme siireci ve prognozu deger-
lendirilebilmektedir (22).

Stupheli miyokard infarktusi veya iskemisi duru-
munda troponin seviyesinin ardigik takibi gerekebi-
lir. Natritiretik peptitlerin plazma konsantrasyonlari,
KY bulgular1 olanlarda taniy1 desteklemek i¢in 6neri-
len ve rutinde sik kullanilan biyokimyasal belirtegtir.
Ventrikiler miyozitler tarafindan salinan B-type nat-
riuretic peptide (BNP) ve BNP’'nin ayrigmasi sirasin-
da olugan N-terminal pro B-type natriuretic peptide
(NT-ProBNP) seviyelerinin ¢ok digitk olmas: KY tani-
sin1 diglar ve ok yitksek degerlerde olmas: pulmoner
6demin kardiyojenik oldugunu destekler. Kardiyak
sebeplerin diginda natritiretik peptitlerin ytkselten
sebepler Tablo 2'de verilmigtir (23). BNP i¢in plazma
konsantrasyonu < 35 pg/mL, NT-proBNP < 125 pg/
mL veya mid-regional pro-atriyal natriiiretik peptit
(MR-proANP) i¢in < 40 pmol/L, KY tanisini diglamak
i¢in belirlenen cut-off degerlerdir. Ayric1 tam icin,
prognostik bilgi saglamak ve tedavi modaliteleri i¢in
serum ire elektrolitler, kreatinin, tam kan sayimi,
karaciger ve tiroid fonksiyon testleri gibi temel ince-
lemeler dnerilir (24).

Tablo 2. Natriiiretik peptit yiiksekligi yapan

nonkardiyak sebepler.

Iskemik serebrovaskiiler olay

Karaciger yetmezligi

Bobrek yetmezligi

Subaraknoid kanama

Agir enfeksiyonlar, sepsis

Kronik obstriiktif akciger hastalig:

Anemi

Paraneoplastik sendromlar

Yanik

Metabolik ve hormon bozukluklari

Anemi




Var olan plevral efizyonun transsuda oldugunu
gostermek KY tanisini desteklese de etkili diiirez
sonrasinda bu efizyonun eksudaya doniisebilecegi
unutulmamalidir. Pulmoner arter kataterizasyonu ve
pulmoner arter oklizyon basinc 6lgiimii sagkalimi
etkilemedigi i¢in kullanmim yayginhig: azalmigtir. Bu-
nun yerine yogun bakimdaki hastalarda kardiyak in-
deks, stroke volim varyasyonu, nabiz basinci varyas-
yonu, akciger digi volim durumu degerlendirmesini
saglayan invaziv hemodinamik monitérizasyonlarin
kullanimi artmigtir.

Pulmoner 6demde solunum ig yiikii artmig ve akci-
gerin kompliyans: azalmigtir. Havayollar1 ve brong
cevresinde asir1 6demden wheezing saptansa da
esas beklenen restriktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugudur. Interstisyel 6dem ve alveoler-kapiller
membranin gecirgenligindeki artmig diren¢ nede-
niyle diffiizyon kapasitesinde (DLCO) azalma tespit
edilir (25). DLCO’daki bu azalmanin KY'de uykuda
solunum bozukluguna katkisi oldugu distunilmek-
tedir. KY hastalarinda uykuda solunum bozukluk-
lar1 artmig sempatik aktivasyondan dolayr saglikli
popiilasyona gore daha sik izlenmektedir (26). Bu
hasta grubunda ézellikle gérilen santral uyku apne
sendromunun sikligi %28-33 oranindadir ve artmig
mortalite ile yakindan iligkilidir (27). Santral uyku
apne ayni zamanda Cheyne-Stokes solunumu veya
periyodik solunum olarak bilinmektedir. Arteriyel
karbondioksit seviyelerinin dalgalanmasina yol acan
hipoventilasyon ve hiperventilasyon periyotlarini s1-
rayla iceren bir solunum paternidir. Buradaki meka-
nizma, unstabil bir solunum kontrol sistemi ve uzun
dolagim siiresidir. Stabil KY olan 45 hastanin dahil
edildigi calismada santral uyku apnesinin siddetinin
DLCO’nun azalmasi ve arteriyel O, seviyelerinin diis-
mesi ile arttig gosterilmistir (28).

Akut kardiyojenik pulmoner 6dem hayat1 tehdit
eden, enfeksiyon, asidemi, renal yetmezlik gibi ko-
morbiditeleri icerebilen ve hizli mudahale gerektiren
acil bir durumdur. Yeterli oksijenizasyonu saglamak
i¢in ilk basamak oksijen tedavisidir. Serbest oksijen
radikalleri olugsumu, ventilasyon/perfizyon uyum-
suzlugu, adsorpsiyon atelektazisi yapmasi nedeniyle
hiperoksiden kaginilmas: gerekmektedir.

Pulmoner 6deme baglh solunum isi artar ve oksijen
titketimi 20 kata kadar artabilir. Bu durumda elli
yildan fazladir kullanilan pozitif basingh noninvaziv
mekanik ventilasyon hayat kurtaricidir. Siirekli pozi-
tif hava yolu basinci (CPAP), ek bir inspiratuar basing
destegi olmadan hava yolu agikhigini saglamak icin
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sabit bir pozitif basing uygular. Bilevel pozitif hava
yolu basinci (BPAP) ise inspiryumda ek basing destegi
ile tam bir solunumsal kas relaksasyonu saglayabilir.
Yirmidort calismadan 2664 katilimcanin dahil edildi-
gi Cochrean analizinde kardiyojenik pulmoner 6dem
tedavisinde hem CPAP hem BPAP tedavisi standart
tedaviye kiyasla 6lium ve entiibasyon oranlarini azalt-
181 tespit edilmistir (29).

Pulmoner 6demde yeterli oksijenizasyon saglanirken
bir yandan da diiiretik tedaviler ivedilikle uygulan-
malidir. intravensz (IV) loop diiiretiklerin erken bag-
latilmasi énerilir ve erken tedavi mortaliteyi azaltir.
Diiiretik tedavi, hastaneye yatmadan énce hastanin
aldig1 giinlitk oral dozun bir-iki katina denk gelen
baglangicta IV furosemid veya bumetanid veya tora-
semid gibi esdeger doz ile baslatilmalidir. Loop diii-
retiklerin siirekli infiizyonu ve ditretik kombinasyon
tedavleri son zamanlarda tercih edilmektedir. Diii-
retiklerin siirekli infazyonunun belirsiz faydasina
ragmen, surekli infiizyonlarin aralikli yiksek dozlu
bolus enjeksiyonlara gére daha yiiksek idrar ¢ikig1 ve
daha az ototoksisite sagladigini bulunmustur (30).
Eger hasta oral ditretik kullanmiyorsa, baglangic
dozu olarak bolus 20-40 mg furosemid veya 10-20
mg IV torasemid kullanilabilir. Furosemid ginde iki-
iic kez bolus olarak veya surekli infiizyon seklinde
verilebilir. Gunliik tek doz bolus uygulamalar, sod-
yum tutma olasilig1 nedeniyle énerilmez. Daha hizh
bir klinik yanit elde etmek i¢in stirekli infizyon ile
bir yikleme dozu kullanilmas: énerilir. Ditiretik ya-
nit1, 2-6 saat sonra idrarin sodyum igerigini 6lcerek
veya saatlik idrar ¢ikigini 6lcerek degerlendirilebilir.
Ditiretik tedaviye yeterli yanit iki saatte idrar sodyu-
munun > 50-70 mEq/L veya ilk alt1 saat i¢inde idrar
cikiginin > 100-150 mL/saat olarak tanimlanmugtir.
Yanitin yetersiz oldugu durumlarda diiiretik dozu iki
katina ¢ikartilabilir. Tiazid, metolazon ve asetazola-
mid gibi ditiretiklerin eklenmesi yakin elektrolit ve
bobrek fonksiyon testlerinin takibi ile énerilmekte-
dir. ESC 2021 kalp yetmezligi tam ve tedavi kilavuzu
2023 yilinda yenilenmis; diiiretik tedavinin yaninda
IV asetolazamid eklenebilse de verilerin yetersiz ol-
dugu vurgulanmigtir. CLOROTIC ¢aligmasinda, IV
furosemid yanina giinlik 25-100 mg hidroklorotiya-
zid eklenmesinin yeniden hastaneye yatig oranlari,
tiim nedenlere bagh 6lim oranlar1 ve hastanede kalig
siireleri acisindan anlaml farkliliklara neden olma-
dig1 gosterilmigtir. (31). Bu nedenle mevcut kilavuz
guncellemesinde bu konuda herhangi bir éneri yapil-
mamigtir (19).
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4. DRESSLER SENDROMU (POST MiYOKARD
INFARKTUS SENDROMU)

Dressler sendromu, miyokard hasarlanmasindan
kisa bir siire sonra steril perikardit durumudur. Ge-
nellikle perikardiyal efiizyon, gogus agris1 ve yiiksek
inflamatuvar belirteclerin dahil oldugu perikarditle
karakterizedir. Kalp veya perikardium hasarindan
kaynaklanan sekonder perikarditin, perikardiyal
eftizyonla birlikte oldugu veya olmadig bir turidir.
Perikardiyal efiizyon eglik etme sikligi %80'dir. Cok
yaygin olmayan bir durum olsa da miyokard infark-
tusii veya kardiyak cerrahi sonrasi > 2 hafta sonra
devam eden halsizlik yorgunluk semptomu olan bi-
reylerde dustnilmelidir. Net aydinlatilamayan pa-
tofizyolojide ¢esitli mekanizmalarin bir araya geldigi
digiinilmektedir (32).

+ Baglangicta, kardiyak hasarlanma sonucu dokusal
hasar immin sistemi aktive eder. Hasarlanmayla
agiga ¢ikan hiicresel ve molekiiler sinyaller, otoim-
miiniteyi aktive eder.

+ Hasarlanma sonrasinda, miyokardla ilgili antijen-
ler ve ézellikle anti-aktin ve aktomyozin antikor-
larin serumda bulundugu gosterilmistir (33). Bu
antijenler ve antikorlar immiin kompleksler olug-
turarak bir araya gelirler ve perikardiyal bosluga,
plevra veya akcigerlere yerlegebilirler. Bu immiin
komplekslerin birikimi, inflamatuar yanitin bagla-
masina katkida bulunur. Bu durum, perikardite ve
doku hasarinin siddetlenmesine yol acar.

Belirtiler genellikle kardiyak hasarlanmanin hemen
ardindan degil, daha ge¢ bir dénemde baglar ve bu
gecikme, immin yamtin olgunlagmasi ve immiin
komplekslerin birikmesi i¢cin zaman gerektigini yan-
sitir. Daha geng yas, B (-) kan grubuna sahip olma
ve daha 6nce perikardit oykisi olup bu nedenle
prednizon tedavisi alan bireyler yiiksek riskli olarak
tanimlanmgtir. Kardinal semptomlar ploretik vasif-
ta gogis agrisi (>%80), ates (%50-60) ve dispnedir
(%50-60). Buna halsizlik, igtah kaybi, tagikardi ve
artralji eslik edebilir.

Stphelenilen hastalarda KY'ni diglamak ve perikar-
d1 inceleyip tamponata gidisat1 degerlendirmek icin
yapilacak ilk inceleme ekokardiyografidir. Posterior
perikardi degerlendirmek daha zor oldugu i¢in kar-
diyak manyetik rezonans goriintilleme (MRI) yapila-
bilir. Akciger grafisinde hem perikardiyal hem plevral
efiizyonun yansimasi olarak sintislerin kapanmis ol-
dugu ve kalp silietinin buyudugi izlenebilir. Elekt-
rokardiyografi (EKG), baglangicta global ST segment
yukselmesi ve T dalgas: inversiyonu gibi perikardit

bulgulariyla uyumlu saptanacaktir. Myokardit sid-
detlenirse ST yitkselmeleri olabilir. Ayrica, perikar-
diyal efuzyon miktar1 fazlaysa elektriksel alternans
(QRS’in vurustan vuruga amplitid veya yonlilik
degisimi) ve diigiik voltajli bir QRS saptanir. Labora-
tuvar testlerinde l6kositoz ve akut faz reaktanlarinda
yikseklik saptanir. Miimkiinse, perikardiyal sivinin
hucre sayisy, kiltiri, gram boyamasi, sitolojisi, total
protein ve trigliserit duzeyleri incelenmelidir (34).

Klinik spektrumu diger perikarditlerde oldugu gibi
degisken olup, rekirrens ve relapslar olabilmektedir.
Tedavide éncelikle steroid dig1 anti-inflamatuvar ilag-
lar (NSAT) ve kolsisin yer alir. NSAT kontrendikasyo-
nu olan ya da direngli olgularda steroidler ve immii-
noterapi kullanilabilmektedir.

5. PULMONER HiPERTANSIYON

Pulmoner hipertansiyon (PH)bir dizi akciger, kardi-
yak veya sistemik durumlara baglh olusan, sag kalp
kateterizasyonu ile istirahat halinde 20 mmHg veya
daha yiiksek bir ortalama pulmoner arter basina
(oPAB) varliginda tamimlanir. Pulmoner hipertan-
siyon, diinya ntfusunun yaklagik %1'ini, 65 yagin
tizerindeki bireylerin %10'unu ve kalp yetmezligi
olan hastalarin en az %50’sini etkiler (35). Baslangic
degerlendirmesi, uygun tedavi se¢imini belirlemek
icin 6nem arz eder. PH, siklikla kronik obstriiktif ak-
ciger hastalig ve sol kalp hastalig: gibi hastaliklarin
ilerlemesinin bir sonucu olup, tedavi genellikle pri-
mer hastalik odaklidir. Daha nadir durumlarda, PH,
kronik organize tromboembolilerden veya primer
vaskiilopatilerden kaynaklanabilir. Kronik trombius
varhginda cerrahi mudahale i¢in degerlendirme ge-
rektirirken, vaskiilopatilerde ileri tibbi tedavilere y§-
nelinir. Nedenlerine gére bes alt gruba ayrilir:

Grup 1: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH),
Grup 2: Sol kalp hastaligina bagh PH,

Grup 3: Kronik akciger hastahigina bagh PH,
Grup 4: Kronik tromboembolik PH (KTEPH),

Grup 5: Belirsiz ve/veya ¢ok faktérli mekanizmalara
sahip PH.

PH guncel simiflamas: Tablo 3’te verilmigtir.

Pre-kapiller pulmoner hipertansiyonun taniminda
pulmoner vaskiiler diren¢ (PVR) ve pulmoner kapil-
ler u¢ basina (PKUB) dahil etmek, pulmoner vaski-
ler hastaliktan (PVH) kaynaklanan yiiksek PAB’1 sol
kalp hastaligindan, artmig pulmoner kan akig: veya
artmus intratorasik basingtan ayirt etmek icin gerek-
lidir. Viicut yiizey alani ve yas ile degisse de PVR i¢in
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Tablo 3. Pulmoner hipertansiyonun (PH) giincellenmis klinik siniflandirilmasi.

1. Pulmoner Arteryel Hipertansiyon (PAH)
Idiyopatik PAH
Vazoreaktivite testine yanitsiz

Vazoreaktivite testine akut yanit verenler
Kalitsal PAH*
flag ve toksinlerin neden oldugu PAH?

Diger hastaliklar ile iligkili PAH

Bag Dokusu Hastaliklar1

HIV enfeksiyonu

Portal Hipertansiyon

Konjenital kalp hastaliklari

Sistozomiyazis
Belirgin venéz ve kapiller (PVOH/PKH) tutulum bulgular1 olan PAH
Yenidoganin kalici PH sendromu

2. Sol Kalp Hastaliklarina Bagh PH

Kalp yetmezligi:
Korunmus sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlu
Diisiik veya hafif diigiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlu®

Kalp kapag: hastaliklar1

Kapiller sonras1 PH’ye yol acan dogumsal ve edinsel kalp-damar hastaliklar

3. Hipoksi ve/veya Akciger Hastaliklarina Bagli PH

Obstriiktif akciger hastaliklari veya amfizem
Restriktif akciger hastaliklar
Karma restriktif ve obstriiktif bozukluk yapan diger akciger hastaliklar
Hipoventilasyon sendromlar:
Akciger hastalig1 olmaksizin var olan hipoksi (yiiksek rakim gibi)
Gelisimsel akciger hastaliklar
4. Pulmoner Arter Tikanmasina Bagh PH
Kronik tromboembolik PH

Pulmoner arteri tikayan diger hastaliklar
5. Mekanizmasi Net Bilinmeyen ve/veya Cok Faktoriin Etkisi ile Olan PH
Hematolojik hastaliklar?
Sistemik hastaliklar®
Metabolik hastaliklarf

Diyalize giren veya girmeyen kronik bobrek yetmezligi

Pulmoner tiimér trombotik mikroanjiyopati

Fibrozan mediastinit

HIV: Insan immiin yetmezlik viriisti, PVOH: Pulmoner veno-oklizif hastalik, PKH: Pulmoner kapiller hemanjiyomatozis.
2: Kalitsal PAH veya ilag ve toksin iligkili PAH hastalarinda da vazoreaktivite testine akut yanit olabilir.
b: Diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlu: < %40; hafif diisiik sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonlu: %41-49.

©: Pulmoner arteri tikayan diger hastaliklar: Sarkomlar (yiiksek veya intermediate grade anjiyosarkomlar), diger malign tiimorler
(renal karsinom, uterin karsinom, testisin germ hiicreli karsinomu), non-malign tiimérler (uterin leiyomyom gibi), bag doku
hastalig1 dig1 arteritler, konjenital pulmoner arter stenozisi ve hidatozis.

d; Kalitsal ve edinsel kronik hemolitik anemiler ve kronik myeloproliferatif hastaliklar.

¢: Sarkoidoz, pulmoner Langerhans hiicreli histiyositoz ve nérofibramatoz tip 1’ i icermektedir.

f: Glikojen depo hastaliklar1 ve Gaucher hastaligini kapsamaktadir.
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Tablo 4. Pulmoner hipertansiyonun hemodina-
mik tamimlamasi.

oPAB > 20 mmHg

Prekapiller PH PKUB < 15 mmHg
PVR > 2 WU
oPAP > 20 mmHg
izole post-kapiller PH | PKUB > 15 mmHg

PVR < 2 WU
mPAP > 20 mmHg
PKUB > 15 mmHg

Kombine pre ve post
kapiller PH

PVR > 2 WU

Egzersiz PH Dinlenme ve egzersiz
arasindaki oPAB/kardiyak
out-put egim farkinin > 3

mmHg/L/dakika olmas1

st sinir 2022 ESC/ERS kilavuzunda ~2 Wood {inite
(WU) olarak giincellenmigtir (36,37). PH, hemodina-
mik olarak farkli durumlarla degerlendirilir (Tablo 4).
Grup 1, 3, 4 ve grup 5'in baz1 hastaliklar1 prekapil-
ler PH nedenidir. Grup 2 PH, izole post kapiller veya
kombine pre ve post kapiller PH olabilir.

PH olmasina ragmen, baz1 bireylerde PVR (< 2 WU) ve
PKUB (< 15 mmHg) diisiik seyreder. Bu hastalarda art-
mug pulmoner kan akimi mevcuttur, ancak pre- veya
post-kapiller PH kriterlerini tamamen saglamamak-
tadirlar. Bu hemodinamik durum “simiflandirilmayan
PH” olarak agiklanir. Bu grup hastalar, konjenital kalp
hastahig, karaciger hastaligi, havayolu hastaligi, ak-
ciger hastah@ veya hipertiroidizm gibi oPAB artigim
aciklayacak bir hastalikla kargimiza ¢ikabilir. Bu grup-
taki hastalarin takibi 6nerilmektedir (37).

Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu (PAH) hastalar,
diger pre-kapiller pulmoner hipertansiyon neden-
lerinin (6rnegin KTEPH ve akciger hastalig ile ilisg-
kilendirilen PH gibi) bulunmadigi durumlarda pre-
kapiller PH ile hemodinamik olarak tanimlanirlar.
PAH hastalarinda %50-60 oraninda idyopatik PAH
(IPAH) alt grubu gériilmektedir. Bag doku hastalig
ile iligkili PAH, konjenital kalp hastaliklar1 ve porto-
pulmoner hipertansiyon sirasiyla diger sik alt grup-
lardir. Daha az siklikta gériilen ila¢ ve toksin iligkili
PAH'ta iligkisi kesin kanitlanmig ilaglar; amfetamin,
metamfetamin ve dasatinibtir. IPAH olan hastalar-
la kargilagtirildiginda, metamfetaminle iligkili PAH
olan hastalarin daha fazla hemodinamik instabilite
gosterdigi ve yiiksek mortalitelere sahip oldugu gos-
terilmistir (38). flag-toksin iliskili PAH, aciklanama-

yan egzersiz dispnesi ve PH'nin diger semptomlar
olan hastalarda ayiric1 tanida akilda bulundurulmas:
gereken durumdur.

PH hastalar i¢in yeterli tanisal ve prognostik deger
saglayan tek bir veri/durum yoktur. Bu nedenle dii-
zenli araliklarla ¢oklu degiskenlerin kapsaml deger-
lendirmesinin uzman PH merkezlerinde yapilmasi
tavsiye edilmektedir. Hastalarin semptomlari, egzer-
siz dispnesi, yorgunluk, bendopne, ¢arpint, hemopt-
zi, egzersizle karinda sislik ve senkop olabilmektedir.
Fizik muayeneye ait bulgular Sekil 1'de gésterilmistir.

EKG anormallikleri, siiphelenilen hastada énemli bil-
giler sunabilir, aritmi ve sol kalp hastaliginin bulgula-
rim1 yansitabilir. Klinik supheli hastalarda sag eksen
sapmasi, PH icin yiiksek prediktif degere sahiptir.
Normal bir EKG, PH'in varhigini diglamazken normal
bir EKG, normal biyobelirtecler (BNP/NT-proBNP)
ile bir araya geldiginde, stiipheli PH veya PH riski ta-
styan hastalarda PH olasilig: digtktir. Akciger gra-
fisinin normal olmasi tamiy1 diglamazken, sag kalp
biiytimesine ait bulgular saptanabilir. Ozellikle grup
3 hastalarda etyolojiye ait bulgular gosterebilir. So-
lunum fonksiyon testleri (SFT) ve arteriyel kan gazi
(AKG) PH gruplar arasindaki farkin analizi, komor-
bid durumlar1 ve hastalik siddetini degerlendirmek
i¢cin gereklidir. Supheli PH hastalarinin baglangi¢ de-
gerlendirmesi i¢in, zorlu spirometrik 8l¢timler, viicut
pletismografisi, DLCO ve AKG olmazsa olmaz dene-
bilir. SFT'de hafiften agira obstriktif, restriktif veya
miks tipte bozukluk saptanabilir. DLCO’da PAH has-
talarinda hafif de olsa azalma beklenir, ancak nadiren
normal de izlenebilir. Normal SFT varhginda ciddi bir
sekilde azalmig DLCO (< %45) varsa sistemik skleroz
(SSc) ile iligkili PAH, PVOH'da ve grup 3 ile iligkilen-
dirilen PH ve baz1 PAH tiplerini éncelikle diigiinmek
gerekir (38). DLCO duguklugi PH icin kotii prognos-
tik belirteclerdendir (39). Alt1 dakika yuriime testi
(6DYT) veya kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET)
gibi en az bir egzersiz kapasitesi 6l¢iimi, PAH hasta-
larinin dizenli degerlendirmesinin bir parcas: olarak
yapilmahdir. KPET, egzersiz intoleransina yol acan
temel patofizyolojik mekanizmalar1 degerlendirmek
icin kullanighdir. 6DYT ile él¢iilen mesafe hastalik
prognozu ve tedavi seyrinde kullanilan basit ve yay-
gin kullanilan yéntemdir. Ancak tiim hastalar gegerli
tek bir esik deger yoktur. Bir yillik mortalite ve bir
yillik sagkalim icin en iyi mutlak esik degerlerinin
sirasiyla 165 m ve 440 m oldugu gésterilmisgtir (40).

Ekokardiyografi (EKO), PH i¢in 6nemli bir tan araci-
dur. Sol kalp yetmezligi ve konjenital kalp hastaliklar1
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Sekil 1. Pulmoner hipertansiyonda klinik bulgulari.

/

Altta yatan nedene ait bulgular
Comak parmak: PVOH karaciger
hastalig1, konjenital kalp hastaligi
Telenjiektazi: Sistemik skleroz,
herediter hemorajik telenjiektazi
Sklerodaktili/Reynaud/Dijital iilser:
Sistemik Skleroz

\

Distandii-juguler vendz ven
Hepatomegali

Asit

Periferal 6dem

Takipne
Santral siyanoz
Bas donmesi

Siyanoz
Soguk ekstremiteler
Uzamus kapiller dolum zamani

acisindan 6nemli veriler sunar. Ancak sadece EKO, PH
tanist icin yeterli degildir, sag kalp kateterizasyonu
gerekir. KTEPH diigiiniilen bir hastada ventilasyon/
perfiizyon (V/Q) sintigrafisi yapilip perfiize olama-
yan segmentleri gdstermek tanida degerlidir. KTEPH
tanisi konulmasinda ya da diglanmasinda V/Q sintig-
rafisi %90-100 sensitivite ve %94-100 spesifiteye sa-
hiptir. Modifiye PIOPED (Prospective Investigation
of Pulmonary Embolism Diagnosis) kriterlerine gére
V/Q sintigrafisi normal veya digiik olasilikli bulgular
icerenlerde KTEPH %90-100 sensitivite ve %94-100
spesifite ile ekarte edilebilir (41).

Bilgisayarli toraks tomografisi (BT) o6zellikle hem
grup 3 hem de grup 4 PH i¢in 6nemli bir tan1 yéntemi-
dir. Ayrica, pulmoner arterioven6z malformasyonlar
(AVM), pulmoner kapiller hemanjiyomatosis (PKH)
ve pulmoner venookliziv hastalik (PVOH)’larin ay-
ric1 tamsinda 6nemli yer tutar. PH'da pulmoner ar-
ter ve dallarindaki genislemeler BT ile gésterilebilir.
Ayni zamanda pulmoner arterde okliizyon yapabile-
cek herhangi bir durumun tespitini de saglayacaktir.
Hastaligin ileri evrelerinde sag ventrikiil genisleyip
hipertrofiye olurken interventrikiiler septumda diiz-
lesme ve sag ventrikil/sol ventrikiil oraninin artmasi
izlenebilir. Sag ventrikidl serbest duvar kalinlig > 6
mm olmas: PH taisini destekleyici bir bulgudur (42).

Bu hastalarda laboratuvar testlerinden tam kan say1-
mu, bébrek ve karaciger testleri, HIV ve hepatit mar-
kerlari, BNP, D-Dimer ol¢timleri, ANA (anti-niikleer
antikorlar), anti-sentromer antikorlar1 ve anti-Ro
antikorlarimi iceren imminolojik testlerin yapilmas
onerilmektedir. KTEPH hastalarinda antifosfolipit
sendrom i¢in biyolojik markerlarin ¢caligilmas gerekir.

Karaciger hastahgindan siiphe duyulan hasta grubu
i¢in abdominal ultrasonun faydas: olacaktir.

Sag kalp kateterizasyonu (SKK), hemodinamiyi de-
gerlendirmede altin standarttir. Pulmoner hipertan-
siyon tamisim dogrulamak, hemodinamik bozuklu-
gun siddetini degerlendirmek ve secilmis hastalarda
vazoreaktivite testi yapmak i¢in zorunludur. SKK,
prekapiller ve post kapiller ayrimini yapmak icin ve
PAH spesifik tedavi almamasi gereken hastalarin ay-
riminda da en énemli basamaktir.

2022 ESC/ERS PH tani ve tedavi kilavuzu, tam si-
rasinda prognoz tayini ve risk simiflandirmas: icin,
hastalik tipi, Diinya saglik 6rgiitii Fonksiyonel siif-
lamas1 /DSO-FS), 6DYT, BNP/NT-proBNP ve hemo-
dinamiye vurgu yapmustir. Rehber bir¢ok faktéran
dikkate alindig ti¢ katmanl risk simiflama modelinin
kullanimini 6nermektedir. Takip agamasinda ise risk
siiflandirmas: icin hastalarin digik, orta-dusiik,
orta-yitksek ve yiksek olarak kategorize edildigi dért
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katmanli model bir énermektedir. Dért katmanh risk
degerlendirmesi yapilirken sag kalp goriintillemesi ve
hemodinamik degiskenlerin gerekirse yeniden goz-
den gecirilmesi gerektigine vurgu yapilmaktadir (37).

Grup 1 hastalarda PAH spesifik ajanlar tedavide kul-
lanihirken, diger gruplarda altta yatan hastaliklarin
tedavisi onerilir. KTEPH'de ise uygun hastalarda te-
davi cerrahi ile tromboendarterektomi yapilmakta-
dir. Cerrahi uygun olmayanlarda ve cerrahi sonrasi
émir boyu antikoagiilasyon énerilir. KTEPH'de vita-
min K antagonisti (VKA) ve yeni oral antikoagilanla-
1 (YOAK) kiyaslayan ¢alismada YOAK alanlarda daha
yuksek tekrarlayan venoéz tromboemboli oranlar
gosterilmistir (43).

PAH hastalarinda tedavi ve takipte hedef; egzersiz ka-
pasitesi, yagam kalitesi, RV fonksiyonunu iyilegtirmek
ve hastay1 diisiik risk grubunda tutmaktir. DSO FS-2
ye getirilmesi ya da o diizeyde tutulmasi, 6DYT'nde >
440 m esik degerinin tizerinde tutulmaya calisilmas:
hedef olarak belirlenmelidir. Hastalarin enfeksiyon-
dan korunmas: i¢in takipleri sirasinda influenza, pnoé-
mokok ve SARS-CoV-2 agilar1 yapilmalidur.
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